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摘  要 

目的：探讨α1-抗胰蛋白酶(α1-AT)、中性粒细胞弹性蛋白酶(NE)及炎症因子水平在儿童肺炎支原体肺炎

(MPP)并发塑型性支气管炎(PB)中的临床意义，为儿童PB的早期诊疗提供新思路。方法：采用单中心回

顾性队列研究，纳入139例MPP患儿，依据气道是否取出塑型物分为PB组(68例)与非PB组(71例)。收集

患儿临床及影像学资料，收集患儿外周血、支气管肺泡灌洗液(BALF)，检测α1-AT、NE、中性粒细胞比

例(Neutrophil proportion, Neut%)、白细胞介素6 (IL-6)、肿瘤坏死因子α (TNF-α)等指标。绘制受试者

工作特征曲线(ROC曲线)评价诊断效能。通过Spearman相关系数分析α1-AT与其余指标的相关性。结果：

PB组急性期α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α水平均显著高于非PB组(p < 0.05)。治疗后，两组恢复期

α1-AT水平较急性期均显著降低(p < 0.05)。α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α对于MPP患儿是否并发

PB均具有一定的预测价值，α1-AT诊断效能优于其它指标。PB组患儿入院时α1-AT与NE、Neut%呈正相

关。结论：1) MPP并发PB患儿的炎症反应较MPP未并发PB患儿更为严重；2) α1-AT与其他炎症指标相

结合，具有作为潜在诊断MPP并发PB辅助标志物的价值。 
 
关键词 

α1-抗胰蛋白酶，中性粒细胞弹性蛋白酶，炎症，儿童，肺炎支原体肺炎，塑型性支气管炎 
 

 

Study on the Association of α1-Antitrypsin 
and Related Biomarkers with Plastic  
Bronchitis in Children with Mycoplasma 
pneumoniae Pneumonia 
Qin Hao1,2, Peng Chen1, Lei Li3* 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641655
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641655
https://www.hanspub.org/


郝琴 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641655 3865 临床医学进展 
 

1Qingdao Medical College of Qingdao University, Qingdao Shandong 
2Department of Child Health Care, The Second Weihai Municipal Hospital Affiliated to Qingdao University, 
Weihai Shandong 
3Department of Respiratory & Cardiovascular Pediatrics, The Affiliated Hospital of Qingdao University,  
Qingdao Shandong 
 
Received: March 17, 2026; accepted: April 11, 2026; published: April 21, 2026 

 
 

 
Abstract 
Objective: To investigate the clinical significance of α1-antitrypsin (α1-AT), neutrophil elastase 
(NE), and inflammatory cytokines in plastic bronchitis (PB) in children with Mycoplasma pneumoniae 
pneumonia (MPP), and to provide new insights for the early diagnosis and management of PB. Meth-
ods: This single-center retrospective cohort study included 139 children diagnosed with MPP. Pa-
tients were divided into a PB group (n = 68) and a non-PB group (n = 71) according to the presence 
of bronchial casts removed from the airway. Clinical and imaging data were collected. Peripheral 
blood and bronchoalveolar lavage fluid (BALF) samples were collected to measure α1-AT, NE, neu-
trophil proportion (Neut%), interleukin-6 (IL-6), and tumor necrosis factor-α (TNF-α). Receiver op-
erating characteristic (ROC) curves were constructed to evaluate diagnostic performance. Spear-
man’s correlation analysis was used to assess the relationship between α1-AT and other indicators. 
Results: During the acute phase, levels of α1-AT, NE, Neut%, IL-6, and TNF-α in the PB group were 
significantly higher than those in the non-PB group (p < 0.05). After treatment, α1-AT levels in the 
recovery phase were significantly decreased compared with those in the acute phase in both groups 
(p < 0.05). α1-AT, NE, Neut%, IL-6, and TNF-α all demonstrated predictive value for the occurrence 
of PB in children with MPP, with α1-AT showing superior diagnostic performance compared to the 
other indicators. Furthermore, α1-AT levels on admission in the PB group were positively corre-
lated with NE and Neut%. Conclusions: 1) Children with MPP complicated by PB exhibit a more se-
vere inflammatory response than those without PB. 2) Combined assessment of α1-AT and other 
inflammatory indicators has the potential to serve as an auxiliary diagnostic marker for MPP-asso-
ciated PB. 
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1. 引言 

塑形性支气管炎(Plastic bronchitis, PB)是一种以气道内形成可塑型纤维素性管型为特征的罕见危重症

疾病，尤其多见于重症呼吸道感染的患儿[1]。儿童肺炎支原体肺炎(Mycoplasma pneumoniae pneumonia, 
MPP)具有较强传染性，是我国儿童社区获得性肺炎的主要病因之一[2]。多项研究表明，与其他病原体所

致肺炎相比，MPP 更易并发支气管塑型物形成[3]。作为 MPP 的严重并发症，PB 具有起病急、进展快、

病死率高及预后不佳等特点。目前，PB 的诊断主要依赖有创支气管镜检查，易导致诊断延迟而延误病情，
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同时存在创伤及麻醉等相关风险。因此，寻找用于 PB 早期识别的生物标志物具有重要的临床意义，有助

于实现对 MPP 相关 PB 的早期干预。 
α1-抗胰蛋白酶(Alpha 1-antitrypsin, α1-AT)是人血浆中最重要的蛋白酶抑制剂，能够抑制中性粒细胞

弹性蛋白酶(Neutrophil elastase, NE)等多种蛋白酶活性，占血浆总蛋白酶抑制能力的 90%以上[4]。在急性

炎症、严重感染和组织坏死状态下，局部炎症区域 α1-AT 浓度显著上升，从而有效遏制蛋白酶过度降解

[5]。α1-AT 具有抗炎、抗细胞凋亡、抗氧化应激及减轻上皮与内皮损伤等多种作用，广泛参与全身性免

疫炎症反应[6]。现有研究表明，α1-AT 在肺炎、肺癌、慢性阻塞性肺疾病(Chronic obstructive pulmonary 
disease, COPD)、急性肺损伤等多种肺部疾病中发挥重要作用[5] [7]。 

基于此，本研究拟系统分析 MPP 合并 PB 患儿的 α1-AT 水平变化，并结合相关炎症因子等指标，评估

α1-AT 作为 MPP 并发 PB 早期预警标志物的潜在价值，以期为临床早期识别与干预提供新的理论依据。 

2. 资料与方法 

2.1. 一般资料 

这是一项单中心回顾性队列研究，纳入了青岛大学附属医院西海岸院区儿科于 2023 年 1 月 1 日至

2024 年 12 月 31 日期间住院的 139 例 MPP 患儿的临床数据。根据气道内是否取出塑形物分为 PB 组患儿

68 例，非 PB 组患儿 71 例。 

2.2. 纳入标准与排除标准 

纳入标准：① 年龄 ≤ 14 岁；② 符合 MPP 诊断标准[2]；③ 符合支气管镜操作适应症[8]。④ 支气

管肺泡灌洗液(Bronchoalveolar lavage fluid, BALF)呼吸道细菌基因快速检测 13 项显示未合并其他病原体

感染；⑤ 患儿和(或)监护人自愿签署《支气管镜检查知情同意书》。排除标准：① 非 MPP 所致的 PB
者；② 临床资料等不完整者；③ 合并慢性肺部疾病、反复呼吸道感染、严重血液系统疾病、先天性或

继发性免疫缺陷等其他疾病。 

2.3. 研究方法 

2.3.1. 样本采集 
外周血采集：于入院当日或次日患儿空腹时，使用含抗血凝剂的管采集全血，检测血浆 α1-AT、NE

水平。患儿热退且平稳、全身症状明显改善、呼吸道症状部分改善后 3~5 天，影像学肺部炎症较前吸收

[9] (恢复期)时，再次采集全血检测血浆 α1-AT 水平。BALF 采集：患儿行支气管镜检查及肺泡灌洗术，

记录支气管镜下表现，收集病变处 BALF 保存于灭菌收集器，部分 BALF 及时送至检验科进行中性粒细

胞比例(Neutrophil proportion, Neut%)，其余检测白细胞介素 6 (Interleukin-6, IL-6)、肿瘤坏死因子 α (Tumor 
necrosis factor-α, TNF-α)水平。 

2.3.2. 酶联免疫吸附测定(Enzyme Linked Immunosorbent Assay, ELISA)检测 
严格按照说明书，使用人 α1-AT ELISA 试剂盒(广州捷威斯生物科技有限公司，Cusabio CSB-E11719h)

和人 IL-6、TNF-α、NE ELISA 试剂盒(北京索莱宝科技有限公司，SEKH-0013、SEKH-0047、SEKH-0513)
进行检测，计算各样本中 α1-AT、NE、IL-6、TNF-α水平。 

2.4. 观察指标 

观察指标包括：① 急性期 α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α水平，恢复期 α1-AT 水平。② 绘制

受试者工作特征曲线(Receiver Operating Characteristic Curve，ROC 曲线)，根据曲线下面积(Area under the 
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curve, AUC)评价炎症相关指标在 MPP 患儿是否并发 PB 的诊断效能。③ 以 Spearman 相关指数分析 α1-
AT 与其他炎症相关指标的相关性。 

2.5. 统计学方法 

所有数据分析均采用 SPSS 27.0 软件和 Graphpad Prism 9.0 软件完成。计数资料以病例数表述，两组

间比较采用卡方检验。计量资料以均值±标准差( x SD± )表示，两组间比较用独立样本 t 检验，组内比较

采用配对 t 检验。以 p < 0.05 为具有显著差异，以 p < 0.01 为具有极显著差异。 

3. 结果 

3.1. 基本资料、影像学资料与临床资料 

本研究共纳入 139 例 MPP 患儿，其中 PB 组患儿 68 例，非 PB 组患儿 71 例。两组患儿在年龄、性

别等基线资料方面均无统计学差异(p 均>0.05，见表 1)，表明两组基线资料均衡，具有良好的可比性。入

院时，肺部 CT 结果显示，PB 组胸腔积液、肺不张显著高于非 PB 组(p < 0.05)，而两组患儿肺实变无显

著差异(p > 0.05，见表 1)。支气管镜结果显示，PB 组与非 PB 组患儿均存在由 MPP 引发的气道黏膜损

伤、分泌物增多等气道基础病变。PB 组患儿支气管镜下可见塑型物形成，多伴中–重度痰栓堵塞、黏膜

糜烂，多叶段开口阻塞、叶段通畅差；非 PB 组患儿则无塑型物，仅散在痰液或小痰栓，堵塞轻，灌洗后

通气改善，黏膜损伤轻，整体气道通畅性好。 
 

Table 1. Comparison of baseline and imaging data between the two groups 
表 1. 两组基本资料与影像学资料的比较 

指标 PB 组(n = 68) 非 PB 组(n = 71) t/χ2 p 

年龄 6.68 ± 2.35 6.30 ± 2.06 1.01 0.32 

性别   0.81 0.37 

男 30 (44.12%) 26 (36.62%)   

女 38 (55.88%) 45 (63.38%)   

胸腔积液(例) 41 (60.3%) 26 (36.6%) 7.78 <0.01 

肺不张(例) 16 (23.5%) 7 (9.86%) 4.70 0.03 

肺实变(例) 57 (83.8%) 59 (83.1%) 0.01 0.91 

3.2. 急性期 α1-AT、NE、IL-6、TNF-α水平 

对比了两组患儿入院时急性期的血浆 α1-AT、NE 水平与 BALF 中 Neut%、IL-6、TNF-α水平。数据

显示，PB 组患儿急性期 α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α水平显著高于非 PB 组(p < 0.01，见表 2)。 

3.3. 急性期与恢复期 α1-AT 水平 

经治疗，PB 组与非 PB 组患儿恢复期 α1-AT 水平均较急性期显著降低(p < 0.01)；治疗后，PB 组患

儿恢复期 α1-AT 水平仍高于非 PB 组(p < 0.01，见图 1)。 

3.4. ROC 曲线诊断效能评价 

通常认为，当 AUC 值在 0.5~1 之间时表示具有一定的预测价值，在 0.7~0.9 之间表示性能良好，

大于 0.9 则表示性能优异。ROC 曲线结果显示，α1-AT、NE、IL-6、TNF-α均对于 MPP 患儿是否并发
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PB 具有一定的预测价值。其中，α1-AT 的诊断效能最高(AUC = 0.86)，其次为 NE、IL-6 等指标(见图

2、表 3)。 
 

Table 2. Comparison of α1-AT, NE, Neut%, IL-6, and TNF-α levels in the acute phase between the two groups 
表 2. 两组急性期 α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α水平的比较 

指标 PB 组(n = 68) 非 PB 组(n = 71) t p 

α1-AT (g/L) 8.90 ± 1.42 6.41 ± 1.81 8.93 <0.01 

NE (pg/mL) 102.47 ± 22.47 59.61 ± 32.18 9.00 <0.01 

Neut% 69.12 ± 17.16 49.23 ± 18.77 6.51 <0.01 

IL-6 (pg/mL) 85.15 ± 10.61 69.38 ± 13.46 7.65 <0.01 

TNF-α (pg/mL) 74.37 ± 10.72 60.40 ± 11.75 7.31 <0.01 

 

 
注：两组相比，p < 0.01。 

Figure 1. Comparison of α1-AT levels in acute and convalescent phases between the two groups 
图 1. 两组急性期与恢复期 α1-AT 水平的比较 

 

 
Figure 2. ROC curves of α1-AT, NE, Neut%, IL-6 and TNF-α 
图 2. α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α的 ROC 曲线 
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Table 3. ROC curve analysis of α1-AT, NE, Neut%, IL-6 and TNF-α 
表 3. α1-AT、NE、Neut%、IL-6、TNF-α的 ROC 曲线分析 

项目 AUC 灵敏度/% 特异性/% p 95%CI 最佳阈值 

α1-AT 0.86 89.7 79.8 <0.01 0.80~0.92 8.05 

NE 0.84 73.5 87.3 <0.01 0.78~0.91 100.42 

Neut% 0.81 69.1 88.7 <0.01 0.73~0.88 70.50 

IL-6 0.83 85.3 78.9 <0.01 0.76~0.90 73.63 

TNF-α 0.81 80.9 66.2 <0.01 0.74~0.88 64.63 

3.5. 相关性分析 

通常认为，当 Spearman 相关系数 r ≤ 0.3 时，表示相关性较差；0.3 < r ≤ 0.6 时，表示中度相关；0.6 
< r ≤ 0.8 时，表示相关性较高；r > 0.8 时，表示具有很高的相关性[10]。结果显示，α1-AT 与 NE、Neut%
呈中度正相关，IL-6、TNF-α均与 α1-AT 不相关(见图 3、表 4)。 

 

 
Figure 3. Correlation analysis between NE, Neut% and α1-AT 
图 3. α1-AT 与 NE、Neut%的相关性分析 

 
Table 4. Spearman correlation coefficient analysis between α1-AT and other inflammation-related indicators 
表 4. α1-AT 与其他炎症相关指标的 Spearman 相关系数分析 

项目 r p 相关性 

NE 0.38 <0.01 正相关 

Neut% 0.38 <0.01 正相关 

IL-6 0.08 0.54 不相关 

TNF-α 0.18 0.13 不相关 

4. 讨论 

4.1. 炎症反应在 MPP 发生发展中起重要作用 

MP 感染可引发多重气道病理改变，包括气道黏膜损伤、黏液过度分泌、黏蛋白合成增加以及黏液清
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除功能受阻，共同促成了塑型物的形成，肺通气功能下降[11] [12]。重症肺炎患者病情发展常伴随体内大

量炎症因子释放[13]。过度炎症反应不仅导致气道上皮损伤和纤毛清除功能障碍，还通过激活 Toll 样受

体信号轴上调气道上皮黏蛋白表达，诱发黏液高分泌[14]，为塑形物形成提供了基质基础。当肺泡巨噬细

胞被激活并向 M1 型极化后，会通过释放 IL-6、TNF-α 等炎性因子与趋化因子，将中性粒细胞等免疫细

胞募集至炎症区域[15]；并通过生成中性粒细胞胞外诱捕网(Neutrophil extracellular traps, NETs)、分泌 NE
等，参与肺炎的局部免疫应答[16] [17]，进而引发后续连锁反应，造成炎症相关的肺组织损伤。本研究影

像学资料的对比结果显示，PB 组患儿胸腔积液的病例数显著多于非 PB 组，而在肺实变病例数方面则无

明显差异。该研究结果与王定荣、姚慧生的研究结果相符[18] [19]。ROC 曲线诊断效能评价结果显示，

Neut%、IL-6、TNF-α等炎症相关指标均对 MPP 患儿是否并发 PB 具有一定的预测价值，表明 MPP 并发

PB 与炎症密切相关。此外，ELISA 结果显示，与非 PB 组相比，PB 组 BALF 中 IL-6、TNF-α水平显著

性升高，提示 PB 组炎症损伤更为严重。 

4.2. α1-AT/NE 是 MPP 严重程度的关联因子 

α1-AT/NE 是机体内重要的拮抗性蛋白酶及其调控系统，与多种疾病的发生与发展密切相关，尤其在

呼吸系统疾病中具有重要作用。NE 是一种由中性粒细胞释放的内源性蛋白酶，约占蛋白水解酶总水解活

力的 80%，能够分解弹性纤维、胶原蛋白、基质蛋白等多种蛋白质[20]。同时，NE 是目前已知最强的促

黏液分泌因子之一，能够诱导黏液细胞分化与化生，进而促进大量黏蛋白的分泌。α1-AT 是一种由肝细

胞合成的重要抗炎及免疫调节因子，具有下调 TNF-α、IL-6 等炎症因子水平，抑制细胞凋亡，抑制微生

物的复制和传染的能力[21] [22]。α1-AT 作为肺组织中 NE 的主要抑制剂，不仅能够抑制 NE 活性，维持

肺泡结构的功能完整性，减轻肺组织损伤，还可以抑制组胺释放、超氧化物生成、嗜酸性粒细胞浸润，

发挥多重肺部保护作用[23] [24]。当 α1-AT 与 NE 平衡被打破，α1-AT 与 NE 水平过度升高，则提示机体

存在严重感染和炎症反应。本研究结果显示，PB 组较非 PB 组急性期 α1-AT、NE 显著升高，而 PB 组恢

复期 α1-AT 水平仍显著高于非 PB 组，这提示 PB 组的炎症反应更严重，消退过程延迟，肺部损伤修复较

为缓慢。 

4.3. α1-AT 可能成为 MPP 并发 PB 的预测指标 

目前，针对 α1-AT 的研究主要集中于其在 COPD 相关肺气肿发病机制中的作用。然而，越来越多的

证据表明，α1-AT 可通过多途径调控免疫炎症反应，有望作为微生物性急性感染的评估指标，且在肺部

疾病的关联研究中尤为常见[25] [26]。He 等[27]研究发现，预防性给予 α1-AT 能够显著降低急性肺损伤

模型大鼠 IL-1β、IL-6 等炎症因子水平，从而减轻肺损伤程度。Belchamber 等[28]发现 α1-AT 能抑制免疫

细胞释放 TNF-α、IL-1β，促进 IL-10 生成，从而防止免疫细胞过度激活。位淑娜[29]研究表明，社区获得

性肺炎患者血浆 α1-AT 水平与 IL-6、IL-10、TNF-α等炎症因子水平呈正相关关系。俞小卫[30]等研究发

现，在 COPD 患者机体内，α1-AT 水平会随肺部炎症反应进展而升高，于急性期达到峰值，缓解期仍高

于健康人群。本研究 ROC 曲线分析结果表明，α1-AT 的诊断效能优于其他炎症指标；经 Spearman 相关

性分析发现，PB 组急性期的 α1-AT 与 NE 呈正相关；ELISA 结果表明，在 MPP 并发 PB 组患儿中，血

浆 α1-AT 水平在急性期与恢复期均显著高于非 PB 组；因此，α1-AT 在 MPP 炎症早期识别 PB 病情、辅

助病情检测方面具有潜在的应用价值。 
本研究存在一定的局限性。其一，本研究纳入的患儿均为重症肺炎支原体肺炎(MPP)，因此研究结论

仅适用于重症 MPP 患者。其二，MPP 的炎症指标受病程、用药(如糖皮质激素、丙种球蛋白)等混杂因素

的干扰。尽管所纳入患儿在近期及住院期间均未使用过丙种球蛋白，但依据肺炎支原体肺炎诊疗指南，
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糖皮质激素是治疗重症肺炎支原体肺炎的方案之一，因此难以做到完全把控，存在难以避免的偏倚。后

续仍需开展前瞻性、大样本的随机对照试验以进一步验证。 
综上所述，本研究通过分析 MPP 并发 PB 患儿的 α1-AT 水平，并联合 Neut%、IL-6、TNF-α等炎症

指标及影像学表现，探讨其在 MPP 并发 PB 发生发展中的临床意义，以期为临床早期识别 MPP 向 PB 进

展提供参考依据。 

声  明 

该研究已获得患儿家属的知情同意。 
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